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COMMUNICATIONS 
Hyper-gammaglobulinémie polyclonale associée 
à un syndrome hémorragique chez le chien 
GROULADE P. (*), GROULADE J. (**), FINE J. M. (•••). 
En 1959, nous avons rapporté (1) l'observation de trois chiens 
présentant une symptomatologie clinique et hématologique réali­
sant le tableau classique de la macroglobulinémie de Waldenstrôm 
humaine. Ces chiens présentaient, en effet, des hémorragies nasales 
inexpliquées, des adénopathies et une splénomégalie, sans lésions 
osseuses ; des signes hématologiques d'anémie et d'infiltration 
lymphoïde de la moelle, enfin des signes biologiques évoquant une 
dysglobulinémie ; à savoir : une vitesse de sédimentation très 
accélérée et une hyper gammaglobulinémie à l'électrophorèse. 
Depuis ces observations, nous avons pu préciser la nature de 
l'anomalie des immunoglobulines entraînant l'hyper gammaglobu­
linémie chez ces animaux. 
Comme le montre la figure 1, l'hyper gammaglobulinémie obser­
vée a un caractère polyclonal (et non monoclonal comme dans la 
macroglobulinémie de WALDENSTROM). Elle se présente à l'électro­
phorèse sur papier comme une augmentation diffuse de la zone des 
immunoglobulines et non comme un constituant monoclonal 
homogène, en bande étroite. 
L'ultracentrifugation analytique (voir fig. 2) montre une augmen­
tation très importante des constituants 7 S et non une augmentation 
des immunoglobulines de poids moléculaire élevé et de constante de 
de sédimentation 19 S. 
Sur un total de 10.000 examens électrophorétiques de sérums de 
(*) 38, rue de Paris, 91400 Orsay. 
(**) Service Biochimie Médicale, Hopital civil, 38700 La Tronche. 
(***) Laboratoire d'immunochimie, Centre de transfusion sanguine. 
6, rue A.-Cabanel, Paris 1se. 
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Fic. 1. - Electrophorèses sur papier, coloration des protéines 
à l'amidoschwarz des sérums de chien AM et AS comparés à un 
sérum de chien normal. 
chiens atteints de différents syndromes, nous avons pu· observer 
8 cas dans lesquels une hyper gammaglobulinémie polyclonale 
portant sur les immunoglobulines 7 S était associée à une sympto­
matologie extrêmement voisine de la macroglobulinémie de Wal­
denstrom. 
Le début apparent de la maladie est, en général, l'asthénie avec 
pâleur des muqueuses chez un animal par ailleur,s en bon état. En 
même temps surviennent des épistaxis inexpliquées. 
L'examen met en évidence la constance de la splénomégalie 
(8 fois sur 8), alors que les adénopathies sont beaucoup plus incons­
tantes (3 fois sur 8) le plus souvent discrètes et dissymétriques. 
L'examen des muqueuses oculaires et nasales montre fréquem­
ment des sécrétions muco-purulentes associées à une hyperkéra­
tose de la truffe. 
L'examen du fond d'œil, nous a montré dans 2 cas un dépôt de 
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F1G. 2. - Ultracentrifugations analytiques des sérums de chien AM 
et AS comparés à un sérum de chien normal (T} : 
(Spinco 67.770 tr/mn, 20°C, Tampon phosphate pH 7,35 
n = 2,59 .10-3• Image au temps 75'). 
409 
pigment ocre sur les deux tiers du tapis clair, témoin d'une hémor­
ragie ancienne. 
Les examens radiologiques du crâne, du rachis, du bassin et du 
fémur de ces animaux n'ont jamais mis en évidence de lésions 
osseuses de type ostéolytique. 
L'examen hématologique du sang périphérique met en évidence 
une anémie discrète au début qui s'intensifie progressivement 
(de 3.500.000 G. R. à 1.500.000 G. R.). Le nombre des globules 
blancs, normal au début, évolue graduellement vers une leucopénie. 
La formule leucocytaire est caractérisée, au début, par une lym­
phocytose puis par une granulocytose neutrophile atteignant 80 
à 90 p. 100. 
Le myélogramme montre une infiltration lymphoïde de la moelle. 
La sédimentation érythrocytaire (Fuente-Hita) est très accé­
lérée (de 30 à 70 mm en 15 mn contre 2 ou 4 mm chez le chien 
normal). 
Le taux de l'urée sanguine, ainsi que la protéinurie, s'élèvent 
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progressivement au cours de l'évolution témoignant d'une atteinte 
rénale. 
Les uamens histologiques du foie, de la rate et du rein mettent en 
évidence des amas de cellules plasmocytaires avec des lésions de 
sclérose de la trame conjonctive, des espaces-portes et souvent de la 
capsule de Bowman. 
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FIG. 2. 
En haut : a 4 ans, courbe normal. 
En bas : a 8 ans, au moment de la néphrose lépoïdique. 
Augmentation importante des fractions Alpha 2 et Beta. 
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Ajoutons que l'hyper gammaglobulinémie polyclonale sérique 
observée peut précéder de plusieurs années l'apparition d'une symp­
tomatologie clinique. Dans un cas, les anomalies protéiques ont 
précédé de quatre ans l'apparition de la maladie. 
DISCUSSION 
On sait maintenant depuis les observations de 1970 de SAAR et 
coll. (3) et de CAPRA et H URVITZ (2) qu'il existe chez le chien une 
« macroglobulinémie de Waldenstrom » associant, comme chez 
l'homme, une dysglobulinémie monoclonale de type IgM (constante 
de sédimentation de 18 S) pouvant représenter 40 p. 100 de l'en­
semble des protéines sériques, une anémie, un syndrome hémorra­
gique et une infiltration lymphoïde de ]a moelle. 
Sur le plan biochimique, une immunoglobuline IgM monoclonale 
a pu être isolée en 1970 par CAPRA et HuRVITZ (2) du sérum de 
chien présentant une macroglobulinémie de Waldenstrom. L'IgM 
isolée avait une constante de sédimentation de 17 ,6, un poids 
moléculaire de 880.000 et une teneur de 6,80 p. 100 en glucides 
L'analyse globale de la teneur des différents amino-acides de la 
chaîne légère de cette immunoglobuline IgM a montré une compo­
sition très voisine de celle des chaînes légères lambda des immuno­
globulines humaines. 
Enfin, un sérum anti IgM humaines donne une réaction croisée 
(d'identité partielle) avec cette IgM monoclonale de chien. 
Les observations que nous présentons ici montrent qu'un tableau 
clinique et hématologique évoquant la macroglobulinémie de 
Waldenstrôm peut, soit être associé à une hyper gammaglobuli­
némie monoclonale de type lgM (véritable macroglobulinémie de 
Waldesntrom), soit à une hyper gammaglobulinémie polyclonale 
portant sur les immunoglobulines de type 7 S. 
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